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РЕЗЮМЕ 
В настоящее время сочетанная патология внутренних органов – актуальная проблема терапии. 
Цель работы – определение влияния симвастатина на показатели липидного спектра сыворотки 
крови у больных хроническим холециститом (ХрХ) при сахарном диабете (СД) 2 типа. 
У больных ХрХ при СД 2 типа по сравнению с больными ХрХ  наблюдаются признаки дислипиде-
мии, а именно: гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия, повышение показателей ХС ЛПНП, ХС 
ЛПОНП и снижение показателей ХС ЛПВП. 
Терапия больных ХрХ при СД 2 типа симвастатином в дозе 20 мг в сутки приводит к нормализа-
ции показателей липидного спектра сыворотки крови и может использоваться в качестве профилакти-
ки МС и комплексном лечении данной категории больных.  
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В настоящее время сочетанная патология 
внутренних органов – актуальная проблема 
терапии. Для сахарного диабета (СД) харак-
терный полиорганный характер нарушений. 
Особое место занимает патология органов 
желудочно-кишечного тракта при СД [5]. 
«Диабетическая холецистопатия» – пораже-
ние гепатобилиарной системы при СД ха-
рактеризуется нарушением функции желч-
ного пузыря и желчевыделительной систе-
мы, а также изменением желчеобразователь-
ной функции печени, нередко сопровождает-
ся формированием метаболического син-
дрома (МС) [2]. 
Нарушение липидного обмена – харак-
терная черта больных СД 2 типа. Наиболее 
характерными особенностями дислипидемий 
при СД 2 типа являются: повышение содер-
жания общего холестерина (ХС), триглице-
ридов (ТГ), холестерина липопротеидов низ-
кой плотности (ХС ЛПНП) и очень низкой 
плотности (ХС ЛПОНП), снижение содер-
жания антиатерогенных липопротеидов вы-
сокой плотности в плазме крови (ХС ЛПВП). 
Количественные и качественные изменения 
в липидном спектре больных СД 2 типа по-
зволяют говорить о высоком атерогенном 
потенциале сыворотки крови как характер-
ной специфической черте СД 2 типа [7, 8].  
Нарушение метаболизма липидов у боль-
ных СД 2 типа является результатом, с одной 
стороны, нарушением контроля гликемии, с 
другой – составной МС. 
В исследованиях с использованием гипо-
липидемических средств доказана эффек-
тивность коррекции дислипидемии в плане 
снижения заболеваемости и смертности у 
больных СД [3]. К гиполипидемическим 
средствам первой линии относятся ингиби-
торы 3-гидрокси-3-метилглютарил-коэнзим 
А (ГМГ-КоА) – редуктазы – статины, основ-
ное действие которых направлено на сниже-
ние уровня общего холестерина (ХС). Пока-
зано также, что гиполипидемический эффект 
симвастатина проявляется снижением уров-
ня общего ХС, ХС ЛПНП и повышением ХС 
ЛПВП в плазме крови у больных СД 2 типа 
[4]. В настоящее время имеются немного-
численнные данные о нарушениях липидно-
го обмена у больных при сочетанной патоло-
гии, а, именно, при ХрХ и СД 2 типа. Тера-
певтическая коррекция таких нарушений 
требует детальных изучений. 
 Цель работы – определение влияния сим-
вастатина на показатели липидного спектра 
сыворотки крови у больных ХрХ при СД 2 
типа. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Было обследовано 35 больных ХрХ при 
СД 2 типа (1-я группа), находившихся на 
стационарном лечении в эндокринологиче-
ском отделении и 32 пациента ХрХ (без СД) 
(2-я группа), находившихся в гастроэнтеро-
логическом отделении областной клиниче-
ской больницы г. Харькова. 
Постановка и верификация диагноза ХрХ 
у больных с СД и у пациентов без СД прово-
дилась на основании комплексного клинико-
лабораторного, биохимического и инстру-
ментального обследования в соответствии с 
приказом МЗ Украины № 271 от 2005 г. 
«Про затвердження протоколів надання до-
помоги за спеціальністю гастроентерологія». 
Биохимические исследования включали ме-
тоды, позволяющие оценить состояние бел-
кового, пигментного и ферментного обме-
нов, перекисного окисления липидов и анти-
оксидантной системы.  
Для выявления дискинетических измене-
ний со стороны желчного пузыря (ЖП) и 
желчевыводящих путей всем больным про-
водилась динамическая эхохолецистография 
(серия последовательных измерений объема 
ЖП с интервалом 15 минут на протяжении 1 
часа после приема желчегонного завтрака), 
позволяющая оценить сократительную спо-
собность ЖП, темп эвакуации желчи [5]. 
Ультразвуковое исследование ЖП, желчевы-
водящих путей и печени осуществляли ме-
тодом сплошного динамического сканирова-
ния на сканере SL-450 "Siemens"- № 
14944172 в режиме реального времени. Эхо-
сонографию проводили утром, натощак, по-
сле ночного голодания на протяжении 10 
часов. За несколько дней до проведения ис-
следования пациента переводили на редуци-
руемую диету: из рациона исключали бобо-
вые, капусту, виноград, молоко, черный хлеб 
и другие продукты, которые повышают газо-
образование в кишечнике. 
Оценка состояния углеводного обмена 
проводилась с помощью определения глюко-
зы натощак и гликемического профиля. 
Глюкозу в крови определяли глюкозоокси-
дазным методом [1]. Для мониторинга угле-
водного обмена применяли следующие по-
кататели: КГН – среднесуточные колебания 
глюкозы натощак; СПГ – средняя постпран-
диальная гликемия; СКГ – средняя амплиту-
да колебаний глюкозы на протяжении суток. 
Как информативный метод характеристики 
долгосрочного гликемического контроля ис-
пользовали определение гликозилированно-
го гемоглобина (HbA1с) с помощью набора 
«Диабет-тест». 
Липидный спектр в сыворотке крови изу-
чался  у  всех  больных  в  динамике лечения.  
 
 
Изучение уровня общего ХС, ХС ЛПВП, ХС 
ЛПНП, ХС ЛПОНП проводился энзиматиче-
ским методом с помощью биохимического 
анализатора Stat fax 1904 plus и тест наборов 
Bio Merieux (Франция). Изучение содержа-
ния триглицеридов (ТГ) проводилось с по-
мощью тест-системы Sentinel CH (Италия).  
Нормативные величины изучавшихся 
биохимических показателей получены при 
обследовании 20 практически здоровых лиц, 
сопоставимых по возрасту, полу и индексу 
массы тела. Лечение больных 1-ой группы 
(35 человек) проводилось традиционным 
способом: лечебное питание (стол № 9),  
глибенкламид, урсохол (пероральный еже-
дневный прием на ночь по 10 мг/кг/сут), эс-
па-липон (600 мг в сутки), спазмолитики и 
антибиотики (по показанием). 
Больным 2-ой подгруппы (32 человека) 
назначали: лечебное питание стол № 5, хола-
гогум 1 табл. 3 раза  день за 15-20 мин. до 
еды, спазмолитики и антибиотики (по пока-
занием). 
Дополнительно всем больным  назначали 
симвастатин в дозе 20 мг/сут  однократно 
вечером в течение 21 дня и после выписки из 
стационара на протяжении 2-х месяцев. 
Статистическую обработку данных про-
водили методами вариационной и описа-
тельной статистики с помощью стандартного 
пакета анализа данных программы Microsoft 
Excel на персональном компьютере Pentium 
4 XP. Определяли показатели углеводного 
обмена (КГН, СПГ, СКГ, гликозилирован-
ный гемоглобин), показатели липидного об-
мена (общий ХС, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, ХС 
ЛПОНП, ТГ) в динамике лечения. 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Среди обследованных больных  женщины 
превалировали в обеих группах, возраст ис-
следуемых был старше в 1-й группе (табл.1).
 
Таблица 1 
Основные антропометрические и клинические характеристики обследованных больных (М±m) 
Показатель Контрольная группа, n=20 
1-я группа,  
n=35 
2-я группа, 
n=32 
Возраст (года) 40,3±3,7 49,7±1,5 46,5±2,2 
Женщины (количество/%) 14/70 23/65,7 24/75 
Мужчины (количество/%) 6/30 12/34,3 8/25 
Длительность ХрХ (года) -   6,9±1,4   6,3±0,7 
Длительность СД (года) - 10,7±0,8 - 
Индекс Кетле (кг/м2) 23,7±0,9 30,8±2,3 26,3±1,4 
ОТ/ОБ 0,810,1 0,980,1 0,840,2 
Глибенкламид (%) - 35 (100) - 
СД средней тяжести (%) - 26(74,28) - 
СД тяжелый (%) - 9( 25,72) - 
У больных 1-й группы по сравнению с 
больными 2-й группы уменьшалась распро-
страненность абодминально-болевого син-
дрома, практически отсутствовали проявле-
ния холецисто-кардиального синдрома. От-
сутствие последнего может быть связана с 
нарушением вегетативной иннервации мио-
карда, типичной для СД. Частота правосто-
роннего реактивного и солярного синдромов 
у больных 1-й группы увеличивалась.  
Из диспептических синдромов у больных 
1-й группы превалировал плохой аппетит. У 
больных 2-й группы чаще наблюдались за-
поры, у больных 1-й группы наблюдались 
случаи выделения неоформленного кала, за-
поры отмечались у 3 (8,57 %) из исследуе-
мых пациентов, что связано с наличием со-
путствующей вегетативной нейропатией. 
Тождественными для 2-х групп были 
симптомы астении – повышенная утомляе-
мость, снижения мотивации и активности.  
Таким образом, симптоматика у больных 
1-й группы имеет определенные особенно-
сти в сравнении с классическими проявле-
ниями ХрХ у пациентов без сопутствующих 
заболеваний. У этих больных наблюдается 
модификация болевого и диспепсического 
синдрома, растет распространенность и вы-
раженность неспецифических проявлений 
ХрХ: нейро-вегетативного и астенического 
синдромов. 
При оценке показателей динамической 
эхохолецистографии были выявлены сле-
дующие  изменения: наибольший начальный 
объем ЖП  был у пациентов 1-й группы, у 
этой же группы достоверно ниже нормы бы-
ли коэффициенты опорожнения ЖП на  15-
ой, 30-ой, 45-ой и 60-ой минуте исследова-
ния. Таким образом, у больных 1-й группы 
наблюдалось увеличение латентного перио-
да холекинетичного рефлекса, увеличение 
начального и конечного объема ЖП, сниже-
ние коэффициента сокращения ЖП, что сви-
детельствовало о дилятации и снижении со-
кратительной функции ЖП.  
Показатели выраженности МС, а именно, 
индекс Кетле и соотношение ОТ/ОБ был 
увеличен у больных 1-й группы.  
Амплитуда суточных колебаний уровня 
глюкозы в крови у больных 1-й группы дос-
товерно превышала контрольные значения и 
показатели во 2-й группе обследованных. 
Наличие ХрХ у больных СД 2 типа вызыва-
ли перепады уровня гликемии в течение су-
ток, что свидетельствовало о неудовлетвори-
тель-ном  состоянии  углеводного  контроля 
(табл. 2). 
  
 Таблица 2 
Показатели углеводного и липидного обменов у больных 1-й и 2-й групп (М±m) 
Показатель Контрольная группа, n=20 1-я группа,  n=35 2-я группа, n=32 
КГН (ммоль/л) 3,850,18 9,760,13 К)1) 4,410,20 
СПГ (ммоль/л) 4,790,24 13,620,45К)1) 5,120,8 
СКГ (ммоль/л) 1,460,32 3,850,27К)1) 1,100,3 
Hb A1с  (%) 4,720,04 10,980,27
К)1) 4,860,1 
ТГ (ммоль/л) 1,220,15 2,350,19К)1) 1,280,11 
ХС (ммоль/л) 5,190,34 6,810,22К)1) 5,240,23 
ХС ЛПВП (ммоль/л) 1,350,08 0,880,06К) 1,230,09 
ХС ЛПНП (ммоль/л) 3,300,27 4,560,21К)1) 3,50,31 
ХС ЛПОНП (ммоль/л) 0,510,08 0,730,12К)1) 0,650,03 
К) - достоверно при сравнении одинаковых показателей у больных с контролем (р<0,05); 
1)  - достоверно при сравнении одинаковых показателей между 1-й и 2-й группами (р<0,05). 
 
Аналогичной была динамика показателя 
долгосрочной компенсации углеводного ба-
ланса: уровень HbA1c достоверно превышал 
контрольные значения у пациентов 1-й груп-
пы. Субкомпенсация углеводного баланса – 
типичная особенность метаболизма у боль-
ных ХрХ при СД 2 типа.  
Нарушения углеводного баланса у боль-
ных 1-й группы находилось в прямой корре-
ляции с нарушениями липидного спектра [7]. 
Уровень ТГ был достоверно выше у па-
циентов 1-й группы по сравнению с контро-
лем и 2-й группой, что может быть одним их 
факторов риска формирования желчных 
камней. Содержание ХС также было повы-
шенным у пациентов 1-й группы по сравне-
нию с контролем и 2-й группой, что может 
расцениваться как возможный дополнитель-
ный фактор развития литогенеза. 
Концентрация в сыворотке крови  фрак-
ции ХС ЛПВП была ниже контрольных зна-
чений у больных 1-й группы. Поскольку 
белки липид-транспортной системы одина-
ковые как для сыворотки крови, так и для 
желчи, низкий уровень ХС ЛПВП сыворотки 
крови может опосредовано свидетельство-
вать о дефиците аналогичных липид-
транспортных белков в желчи, что снижает 
способность липидных факторов желчи к 
растворению в водной среде. 
У пациентов 1-й группы содержание ХС 
ЛПНП и ХС ЛПОНП было достоверно выше 
контрольных показателей и больных 2-й 
группы. 
Виявлена корреляция между СКГ и ХС 
ЛПНП (0,42; Р0,05) и СКГ и ТГ (0,37; 
Р0,05) у пациентов 1-й группы. Увеличение 
амплитуды суточных колебаний глюкозы, 
отсутствие стабильного гликемического 
контроля является одной из причин наруше-
ния липидного обмена у пациентов 1-й груп-
пы. 
Таким образом, у больных  ХрХ при СД 2 
типа  была обнаружена гипердислипидемия. 
Наличие СД ухудшало метаболические по-
казатели у больных ХрХ, что является до-
полнительным усугубляющим фактором.  
Феномен метаболической дезадаптации у 
больных  СД служил причиной прогрессиро-
ваня ХрХ. Наличие ХрХ, как хронического 
воспалительного процесса, в свою очередь 
отрицательно влияло на состояние углевод-
ного баланса у больных СД: замкнутый круг 
или феномен взаимного отягощения. Иссле-
дование углеводно-липидного баланса у 
больных ХрХ при СД является обязательным 
и может использоваться в качестве биохи-
мических маркеров  в диагностике и мони-
торинге сопутствующих поражений гепато-
билиарной системы у данного контингента 
больных. 
У больных 1-ой группы улучшение про-
исходило на 8 день лечения, исчезновение 
большинства субъективных и объективных 
патологических симптомов –- на 14 день ле-
чения. У отдельных пациентов сохранились  
патологические синдромы: астенический – у 
13 пациентов (37,14%), нейро-вегетативный 
– у 7 20%) абодминально-болевой синдром у 
3 (8,57%), диспепсический – у 2 (5,7%). У 
больных 2-ой группы улучшение общего со-
стояния происходило на 5 день лечения. 
Полностью исчезли признаки абодминально-
болевого, правостороннего реактивного, 
диспепсического синдромов. У 2 пациентов 
(5,7%) оставались признаки  нейровегета-
тивного и астенического синдромов.  
Положительные изменения в липид-
транспортной системе под влиянием симва-
статина, возможно, обусловлены увеличени-
ем количества ЛПНП-рецепторов, что со-
провождается уменьшением в кровотоке ко-
личества частиц ЛПНП, их метаболических 
предшественников ЛПОНП и, соответствен-
но, уровня ХС и ТГ [12]. По-видимому, этот 
же механизм ответственен за повышенное 
выделение из кровотока АпоВ и АпоЕ-
содержащих ЛП – атерогенных ремнантов 
ХМ и ЛПОНП [13]. Способность симваста-
тина уменьшать выраженность (постпронди-
альной липопротеидемии) ППЛ, вероятно, 
опосредуется снижением синтеза ХС в гепа-
тоцитах, уменьшением образования ЛПОНП 
и их секреции в кровь, что способствует 
снижению уровня ТГ. В то же время, гипер-
реактивность рецепторов для ЛПНП может 
ускорять катаболизм ТГ.  
У всех больных применение симвастати-
на в качестве основного и единственного 
гиполипидемического средства не вызывало 
никаких побочных явлений. Во 2-й группе, 
где не было значимых изменений со стороны 
липидного спектра сыворотки крови была 
обнаружена полная нормализация всех ис-
следуемых показателей. 
Терапия симвастатином у больных 1-й 
группы привела к статистически достовер-
ному снижению уровней ХС: (6,810,22) и 
(4,620,16) ммоль/л до и после лечения соот-
ветственно (р<0,05); ТГ с (2,350,19) до ( 
1,650,12) ммоль/л, (р<0,05); ХС ЛПНП с 
(4,560,21) до (2,700,35) ммоль/л, (р<0,05); 
ХС ЛПОНП с (0,730,12) до (0,650,03) 
ммоль/л (р<0,05); достоверному повышению 
ХС ЛПВП с (0,880,06) до (1,310,06) 
ммоль/л, (р<0,05).  
Статины в сравнении с гиполипидемиче-
скими препаратами других групп позволяют 
наиболее результативно снижать уровень ХС 
ЛПНП. Доказательства положительного 
влияния гиполипидемической терапии ста-
тинами на прогноз больных СД 2 типа впер-
вые были получены в исследованиях 
Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S), 
Cholesterol and Recurrent Events (CARE) Trial 
и Long–term Intervention with Pravastatin in 
Ischaemic Disease (LIPID) Study [28-30].  
Достижение целевого уровня ХС ЛПНП 
рассматривают как первый эффект гиполи-
пидемической терапии и рекомендованный  
оптимальный уровень этого показателя для 
больных СД составляет < 2,6 ммоль/л [11]. 
Подавление синтеза ингибиторами ГМГ-
КоА – редуктазы способствуют снижению 
количества внутриклеточного ХС [6]. Это 
приводит к повышению количества и актив-
ности клеточных рецепторов к ЛПНП и со-
ответственно к снижению уровней ХС 
ЛПНП за счет увеличения их клиренса из 
плазмы [10]. Кроме того, статины снижают 
содержание ХС ЛПНП за счет подавления 
синтеза ХС ЛПОНП в печени [9].  
Вторичный эффект гиполипидемической 
терапии состоит в достижении оптимальной 
концентрации в плазме ТГ (менее 1,7 
ммоль/л) и ХС ЛПВП (выше 1,15 ммоль/л) 
[11]. Результаты исследования доказывают 
положительное влияние симвастатина на 
стабилизацию липидного обмена у больных 
ХрХ при СД 2 типа. Лечение должно прово-
дится длительно – не менее 2-х месяцев под-
ряд, с обязательным 3-х месячным исследо-
ванием развернутого спектра липидов сыво-
ротки крови. 
ВЫВОДЫ 
1. У больных ХрХ при СД 2 типа по срав-
нению с больными ХрХ наблюдаются 
признаки дислипидемии, а именно: ги-
перхолестеринемия, гипертриглицери-
демия, повышение показателей ХС 
ЛПНП, ХС ЛПОНП и снижение показа-
телей ХС ЛПВП.  
2. Терапия больных ХрХ при СД 2 типа 
симвастатином в дозе 20 мг в сутки при-
водит к нормализации показателей ли-
пидного спектра сыворотки крови и мо-
жет использоваться в качестве профи-
лактики МС и комплексном лечении 
данной категории больных.  
Перспективным в коррекции дислипиде-
мии считается изучение новых лекарствен-
ных средств, длительная стабилизация нор-
мальных уровней липидов при минимальных 
побочных эффектах. По результатам много-
численных клинических руководств, реко-
мендуются последовательные шаги липомо-
дифицирующей терапии: скрининг пациен-
тов, выявление факторов риска, определение 
тактики фармокологической модификации 
факторов риска для достижения целевых 
уровней липидемии, оценка эффективности 
предпринятых мер, при необходимости – 
коррекция фармакотерапии и последующий 
мониторинг. 
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ДОСВІД ВЖИВАННЯ СИМВАСТАТІНУ ПРИ МЕТАБОЛІЧНОМУ 
СИНДРОМІ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ХОЛЕЦИСТИТ                  
І ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ  
К.В. Вовк  
Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна, Україна 
РЕЗЮМЕ 
У даний час поєднана патологія внутрішніх органів – актуальна проблема терапії. 
Мета роботи – визначення впливу симвастатіну на показники ліпідного спектру сироватки крові у 
хворих на хронічний холецистит (ХрХ) при СД 2 типу. 
У хворих ХрХ при СД 2 типу в порівнянні з хворими ХрХ спостерігаються ознаки дісліпідемії, а 
саме: гиперхолестерінемія, гипертригліцерідемія, підвищення показників ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ і 
зниження показників ХС ЛПВЩ. 
Терапія хворих ХрХ при СД 2 типу симвастатіном в дозі 20 мг на добу призводить до нормалізації 
показників ліпідного спектру сироватки крові і може використовуватися як профілактика МС та ком-
плексному лікуванні даної категорії хворих.  
КЛЮЧОВІ СЛОВА: симвастатін, метаболічний синдром, хронічний холецистит, цукровий діабет 
 
AN EXPERIENCE OF USING SIMVASTATINUM IN THE 
METABOLIC SYNDROME OF PATIENTS WITH CHRONIC 
CHOLECYSTITIS AND DIABETES MELLITUS TYPE II 
K.V. Vovk  
V.N. Karazin Kharkov National University, Ukraine 
SUMMARY 
The combined pathology of the internal organs at present time is the issue of the day in therapy.  
The aim of the work: to define the influence of simvastatinum on the index of the lipid spectrum of the 
blood serum of patients with chronic cholecystitis (CC) and diabetes mellitus (DM) type II. The patients with 
CC and DM type II, in comparison with patients only with CC, have dislipidemia, which is characterized by: 
hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, increase of the low density and very low density lipoprotein cho-
lesterol index, and the reduction of the high density lipoprotein cholesterol index.  
The treatment of patients with both, CC and DM type II, using simvastatinum in doses of 20 mg/day result 
the normalization of the lipid spectrum of blood serum indexes, and may be used both as prophylaxis of the 
metabolic syndrome, and as treatment of patients of this category.  
KEY WORDS: simvastatinum, metabolic syndrome, chronic cholecystitis, diabetes mellitus 
 
